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CHONDROCALCINOSE 

La chondrocalcinose articulaire se definit par la presence au sein des cartilages 
articulaires de pyrophosphate de calcium dihydrate. Frequemment asymptomatique, 
elle peut etre a I’origine d’arthrites aigues, notamment aux genoux et aux poignets, 
d’arthrite chronique ou d’une arthropathie souvent diffuse et invalidante. Les formes 
sporadiques ou idiopathiques sont la grande majorite, et leur frequence augmente 
lineairement avec I’age. Avant 60 ans, la chondrocalcinose est rare et sa decouverte 
doit faire rechercher une forme familiale ou une maladie associee. 
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L e terme chondrocalcinose articu- 
laire designe stricto sensu une cal- 
cification des cartilages articulai- 
res. Plus globalement, il est habituel de 
designer sous ce terme les calcifications 
dues a rincrustation des cartilages articu- 
laires ou des fibrocartilages par du pyro- 
phosphate de calcium dihydrate, et vues 
en radiographie standard. 1 Ces depots 
sont en fait souvent mixtes, associant 
phosphate de calcium et pyrophosphate 
de calcium. De plus, des images de chon- 
drocalcinose peuvent s’observer en 
dehors de depots de pyrophosphate de 
calcium. C’est le cas des depots cartilagi- 
neux d’oxalate de calcium, observes chez 
les rares patients atteints d’oxalose primi- 
tive ou secondaire. 

La frequence des depots de pyro- 
phosphate de calcium dans les fibrocarti- 
lages et au tiers moyen et superficiel des 
cartilages articulaires, responsables des 
images radiologiques de chondrocalci- 
nose, augmente avec l’age. Avant 60 ans, 
la chondrocalcinose est rare, et sa decou- 
verte doit faire rechercher une forme 
familiale ou secondaire a une hyperpara- 
thyroidie, a une hemochromatose, ou a 


une fuite urinaire en magnesium notam- 
ment. Apres 60 ans, la frequence de la 
chondrocalcinose idiopathique peut etre 
estimee a environ 1 a 2 % chez les sujets 
de 60 a 70 ans, 6 a 8 % entre 70 et 80 ans, 
et 20 a 30 % apres 80 ans ; elle depasse 
30 % apres 90 ans. 2-5 

Aspects cliniques 

Forme asymptomatique 

La chondrocalcinose est tres souvent 
asymptomatique et d’expression pure- 
ment radiographique. Cette forme de la 
maladie est probablement la plus fre- 
quent e. 

Arthrite aigue ou pseudo-goutte 

Les microcristaux de pyrophosphate de 
calcium peuvent etre a l’origine d’arthrites 
aigues, declenchees par leur chute dans la 
cavite articulaire. Dans la population 
generale, ces crises de pseudo-goutte 
semblent environ deux fois moins fre- 
quentes que les acces goutteux. Mais chez 
les sujets ages, la chondrocalcinose est la 
cause la plus frequente d’arthrite aigue. 
Les acces sont parfois declenches par un 



FIGURE 1 


Monoarthrite chondrocalcinosique 
du poignet chez une femme de 74 ans. 


traumatisme, par diverses maladies 
aigues dont l’infarctus du myocarde ou 
par des interventions chirurgicales locales 
ou generates, et notamment par la chirur- 
gie parathyroidienne. 1 II faut aussi citer 
quelques faits cliniques rapportant le 
declenchement d’acces pseudo-goutteux 
au decours de perfusions de bisphospho- 
nates, 6 de lavages articulaires 7 ou d’injec- 
tions intra-articulaires de hyaluronane. 8 
L’acces est habituellement mono-articu- 
laire et touche souvent le genou et le poi- 
gnet (fig. 1). Plus rarement, il s’agit d’une 
oligoarthrite. L’ inflammation articulaire 
cede habituellement en quelques jours et 
encore plus rapidement sous traitement 
(v. infra). 
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Arthrite chronique 

Parfois, la chondrocalcinose prend la 
forme d’une polyarthrite chronique, et 
peut simuler une polyarthrite rhuma- 
to'ide. L’age des patients, en regie gene- 
rale eleve, l’existence d’antecedents 
d’acces aigus evocateurs d’une patho- 
logie microcristalline, le caractere volon- 
tiers fluctuant et non synchrone des 
diverses atteintes articulaires doivent 
faire evoquer le diagnostic. Les radiogra- 
phies mettent habituellement en evi- 
dence les calcifications cartilagineuses ; 
elles montrent aussi l’absence d’osteopo- 
rose sous-chondrale, souvent remplacee 
par une osteocondensation parfois par- 
semee de geodes et parfois associee a 
une osteophytose alors que les erosions 
typiques de la polyarthrite rhumatoide 
sont absentes. Mais le diagnostic peut 
etre difficile, d’autant plus qu’il existe 
generalement un syndrome inflamma- 
toire biologique important et que le 
serum de patients ages peut contenir des 
facteurs rhumatoides, cependant habi- 
tuellement a faibles doses. 

L’arthrite chronique a cristaux de pyro- 
phosphate de calcium peut aussi pren- 
dre une forme rhizomelique, touchant 
les epaules et la racine des cuisses, 
mimant ainsi une pseudo-polyarthrite 
rhizomelique. 9 

Arthropathie degenerative 

Les arthropathies degeneratives de la 
chondrocalcinose sont a forigine de dou- 
leurs de fonction. Leur frequence aug- 
mente avec l’age. Radiologiquement, ces 
arthropathies ressemblent a l’arthrose, 
car au pincement de l’interligne s’associe 
une osteo-sclerose sous-chondrale et une 
osteophytose. Les geodes sous-chondra- 
les sont frequentes, qui peuvent prendre 
l’aspect de microgeodes multiples parse- 
mant les zones d’osteosclerose sous- 
chondrale, ou etre tres volumineuses. 

Ces arthropathies chroniques touchent 
les genoux et les hanches, ou le pince- 
ment peut etre supero-interne ou axial, 
pseudocoxitique. Elles peuvent aussi tou- 
cher des articulations habituellement 


epargnees par l’arthrose : chevilles, epau- 
les, poignets, articulations metacarpo- 
phalangiennes. La chondrocalcinose est 
aussi une cause frequente d’arthrose 
gleno-humerale centree, qui doit faire 
rechercher des depots de pyrophosphate 
meme lorsqu’ils ne sont pas visibles loca- 
lement. Aux carpes, l’atteinte de la 
scapho-trapezienne est caracterisee par 
un pincement de l’interligne, une osteo- 
condensation sous-chondrale et une 
osteophytose peu developpee. Cette 
atteinte isolee sans atteinte de la trapezo- 
metacarpienne est evocatrice de la chon- 
drocalcinose. 10 Les articulations meta- 
carpophalangiennes, surtout la deuxieme 
et la troisieme, sont assez souvent attein- 
tes. Lexistence d’une condensation sous- 
chondrale souvent parsemee de micro- 
geodes et d’une osteophytose en 
hamegon est evocatrice d’arthropathie 
metabolique (chondrocalcinose, hemo- 
chromatose) . 

Cette arthropathie degenerative peut 
s’accompagner de lesions structurales 
severes. Les arthropathies destructrices 
de la chondrocalcinose, notamment a la 
hanche, peuvent etre devolution rapide, 
et le tableau clinique peut se rapprocher 
des arthroses destructrices rapides. 11 Les 
arthropathies destructrices de la chon- 
drocalcinose touchent surtout le sujet 
age et ont une nette predominance femi- 
nine. Elles sont souvent multiples et peu- 
vent etre a l’origine d’une invalidity 
importante. Les genoux, les epaules, les 
hanches et les poignets sont les articula- 
tions le plus souvent touchees. 

Au genou, l’atteinte femoro-tibiale est 
souvent responsable de desaxations 
importantes. Radiologiquement, la dispa- 
rition de l’interligne est associee a un 
remodelage des surfaces articulaires : le 
condyle femoral vient 
souvent s’encastrer dans 
un plateau tibial effondre. 

Los epiphysaire apparait 
condense, avec souvent 
d’importantes geodes 
sous-chondrales. L’at- 
teinte femoro-patellaire 
est mieux toleree lors- 



FIGURE 2 


Examen en lumiere ordinaire du 

iiquide synovial. Grossissement x 400. Presence 
de cristaux de pyrophosphate de calcium en forme 
de parallelepipedes et de batonnets. 
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qu’elle est isolee. Radiologiquement, elle 
realise typiquement un remodelage reci- 
proque et engrene des surfaces condylien- 
nes et rotuliennes, predominant souvent 
sur le versant externe, qui est tres evoca- 
teur de la chondrocalcinose. Une erosion 
femorale sus-condylienne peut aussi etre 
observee, qui peut d’ailleurs survenir isole- 
ment en l’absence d’arthropathie destruc- 
trice du genou. 

L’atteinte du poignet peut se traduire 
par des images de necrose du semi- 
lunaire et du scaphoide dont les surfaces 
articulaires s’effondrent. On observe aussi 
souvent une incrustation du scaphoide 
ou du semi-lunaire dans le radius et d’im- 
portantes geodes du carpe et de l’extre- 
mite inferieure du radius. L’atteinte elec- 
tive de l’interligne entre le 
radius et le scaphoide 
sans pincement radio- 
lunaire est assez caracte- 
ristique. II s’y associe fre- 
quemment un pincement 
entre le semi-lunaire et 
les os de la 2 e rangee du 
carpe, l’ensemble reali- 
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sant une disjonction scapho-lunaire avec 
aspect d’instabilite dorsale. 12 

Des hemarthroses, parfois recidivan- 
tes, peuvent venir compliquer le cours 
des arthropathies degeneratives ou des- 
tructrices de la chondrocalcinose. Elies 
s’observent surtout au genou et a l’e- 
paule, ou elles s’accompagnent volon- 
tiers d’une ecchymose marquee. La 
chondrocalcinose est l’une des causes 
des epaules seniles hemorragiques. 13 

Diagnostic 

Le diagnostic d’arthropathie chondro- 
calcinosique repose sur la mise en evi- 
dence des microcristaux de pyro- 
phosphate de calcium dihydrate dans le 
liquide articulaire ou sur la demonstra- 
tion radiographique de rincrustation cal- 
cique du cartilage. Lexamen du liquide 
articulaire au microscope a lumiere pola- 
risee compensee suffit en pratique Cli- 
nique a un diagnostic de tres forte proba- 
bility lorsqu’il met en evidence des 
microcristaux rectangulaires a birefrin- 
gence positive (fig. 2). 

Bien que les images d’incrustation cal- 
cique du cartilage ne soient pas toujours 
dues a des depots de pyrophosphate de 
calcium dihydrate, leur presence suffit a 
un diagnostic de forte probability en pra- 


tique clinique. Les cliches les plus utiles a 
la mise en evidence des calcifications 
cartilagineuses sont les radiographies 
des genoux (fig. 3), du bassin, des poi- 
gnets (fig. 4) et des epaules (fig. 5). Aux 
genoux, les depots cristallins de pyro- 
phosphate de calcium dans les cartilages 
articulaires sont responsables d’images 
lineaires parfois finement granuleuses, 
paralleles aux extremites osseuses. Les 
depots meniscaux se traduisent par des 
opacites triangulaires dont la base est 
tournee vers l’exterieur de l’articulation 
et qui peuvent etre internes ou externes. 
Les radiographies des genoux mettent en 
evidence ces depots cartilagineux ou 
meniscaux chez 85 a 90 % des patients 
atteints de chondrocalcinose selon les 
series. 1 La radiographie du bassin peut 
montrer une incrustation du fibrocarti- 
lage pubien sous la forme d’une opacite 
verticale restant a distance des deux ber- 
ges de la symphyse. La calcification des 
cartilages coxo-femoraux est plus rare. 
Le bourrelet cotyloidien peut etre le 
siege d’une calcification triangulaire. 
Aux poignets, les depots les plus clas- 
siques siegent dans le ligament triangu- 
laire du carpe se projetant sous la tete 
cubitale. Les articulations du carpe peu- 
vent etre aussi interessees, notamment 
l’interligne entre le pyramidal et le semi- 


lunaire ou la chondrocalcinose semble 
particulierement frequente. 

Enfin, les cliches des epaules peuvent 
montrer un lisere opaque doublant les 
contours de la tete humerale et cor- 
respondant a l’incrustation calcique du 
cartilage articulaire. Le cartilage et le 
bourrelet glenoidiens peuvent aussi etre 
calcifies. 

Cadre nosologique 

Les formes sporadiques ou idiopa- 
thiques represented la grande majority 
des chondrocalcinoses. 14 Leur frequence 
augmente lineairement avec l’age, et leur 
prevalence peut atteindre 20 % au-dela 
de 80 ans. 2,3 

Une chondrocalcinose floride, ou sur- 
venant chez un sujet de moins de 60 ans, 
doit imperativement faire rechercher 
une forme familiale ou une maladie asso- 
ciee. Les trois pathologies pour lesquel- 
les un lien de causalite avec la chondro- 
calcinose est bien definie sont les 
hypomagnesemies, les hyperparathyroi- 
dies et l’hemochromatose genetique. 15 
Les exceptionnelles formes familiales, 
liees a des mutations activatrices dans le 
gene ANK qui code un transporteur de 
pyrophosphate, 16 ne sont pas abordees 
ici. 



FIGURE 3 


Radiographie standard. Chondrocalcinose du genou. 

Presence de calcifications evocatrices dans les cartilages et les fibrocartilages 
(menisques). 



Depots de pyrophosphate de calcium dans le ligament triangulaire du carpe 
(fleche), et entre le pyramidal et le semi-lunaire (fleche). 
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Chondrocalcinose des epaules. Fin depot de 
pyrophosphate de calcium au pourtour de la tete 
humerale (fleche). 


Hypomagnesemie 

L’association chez un meme patient 
d’une chondrocalcinose et d’une hypo- 
magnesemie a ete rapportee a de nom- 
breuses reprises, le plus souvent au 
cours du syndrome de Gitelman, qui est 
une tubulopathie d’origine genetique liee 
a une mutation inactivatrice dans le gene 
SLC12A3 codant un cotransporteur 
(NCCT) NaCl. 17 Les manifestations cli- 
niques decrites sont celles d’une arthro- 
pathie a pyrophosphate de calcium, 
c’est-a-dire acces aigus pseudo-goutteux 
et arthropathies destructrices. 18,19 

De fagon anecdotique, une chondrocalci- 
nose associee a une hypomagnesemie liee a 
la prise de tacrolimus, 20 ou au cours d’une 
malabsorption isolee du magnesium, 21 a ete 
rapportee. Enfin, il a recemment ete 
demontre que la prise de diuretiques, 
cause classique d’hypomagnesemie, est un 
facteur de risque de chondrocalcinose. 3 Le 
lien entre hypomagnesemie chronique et 
chondrocalcinose, suspecte par ces don- 
nees observationnelles, 22 a ete confirme 
par une etude cas-controle recente. 23 

Les mecanismes moleculaires qui lient 
l’hypomagnesemie a la chondrocalcinose 


ne sont pas parfaitement connus. Le 
magnesium est un cofacteur des pyro- 
phosphatases, comme la phosphatase 
alcaline qui permet la conversion du 
pyrophosphate inorganique en ortho- 
phosphate. Le magnesium augmente 
aussi la solubilite des cristaux de pyro- 
phosphate de calcium. Une hypomagne- 
semie peut done favoriser le develop- 
pement d’une chondrocalcinose en 
augmentant les concentrations intra-arti- 
culaires de pyrophosphate inorganique et 
en reduisant la dissolution naturelle des 
cristaux de pyrophosphate de calcium. 19 

Hyperparathyroid ies primitives 
et secondaires 

La prevalence de la chondrocalcinose 
au cours de l’hyperparathyro'idie primi- 
tive est en moyenne de 21 %, avec des 
valeurs extremes de 8 a 57 %. 24 Cette 
divergence s’explique en partie par un 
recrutement different des patients selon 
les etudes. Deux etudes ont compare la 
prevalence de la chondrocalcinose chez 
des patients ayant une hyperparathyroi- 
die primitive et dans une population 
controle appariee par age et par sexe : 26,26 
si les calcifications de pyrophosphate de 
calcium sont effectivement plus frequen- 
tes chez les patients ayant une hyperpa- 
rathyroidie, la difference est surtout 
marquee chez les patients de moins de 
70 ans. Les patients ayant une hyperpa- 
rathyroidie et une chondrocalcinose sont 
le plus souvent des femmes et sont en 
general plus ages que les patients indem- 
nes de chondrocalcinose. 

Certains auteurs ont insiste sur la 
duree de l’exposition a l’hypercalcemie, 
l’hyperparathormonemie, sur la pre- 
sence de signes osseux et l’elevation des 
phosphatases alcalines comme facteurs 
de risque de chondrocalcinose. Cepen- 
dant, ces liens n’ont jamais ete confirmes 
dans d’autres etudes et ne doivent done 
pas etre retenus. 24 

Toutes les causes d’hyperparathyroidie 
primitive ainsi que les formes secondai- 
res peuvent s’accompagner de chondro- 
calcinose. II semble en revanche que les 
hyperparathyroidies secondaires soient 


beaucoup plus rarement associees aux 
depots de pyrophosphate de calcium. 
Cela s’explique, pour certains auteurs, 
par l’absence d’hypercalcemie chro- 
nique. 24 

Plusieurs hypotheses ont ete avancees 
sur les mecanismes par lesquels l’hyper- 
parathyroidie favorise les depots de pyro- 
phosphate de calcium : l’hypercalcemie 
pourrait augmenter le produit pyro- 
phosphocalcique extracellulaire et inhi- 
ber la phosphatase alcaline chondro- 
cytaire. L’hormone parathyroidienne 
pourrait aussi etre a l’origine d’une accu- 
mulation de pyrophosphates dans ses cel- 
lules cibles. 24 

Le traitement chirurgical de l’hyperpa- 
rathyroidie ne permet pas habituelle- 
ment la regression des calcifications 
radiologiques, malgre la normalisation de 
la calcemie. La parathyroidectomie peut 
meme s’accompagner d’acces pseudo- 
goutteux. La chute rapide de la calcemie 
en serait la cause, en diminuant le pro- 
duit de solubilite pyrophosphate et en 
favorisant la chute des cristaux dans la 
cavite articulaire. 24 

Hemochromatose 

En Europe du Nord, les hemochroma- 
toses* sont dans la grande majorite des 
cas genetiques et de type 1 (HFE1). Les 
mutations dans le gene codant HFE1 
sont a l’origine d’une perte du controle 
de l’absorption du fer alimentaire au 
niveau du duodenum et du jejunum pro- 
ximal. Cette hyperabsorption a pour 
consequence une augmentation du coef- 
ficient de saturation de la transferrine, 
puis une augmentation de la concentra- 
tion serique de la ferritine, puis une 
accumulation progressive de fer dans les 
differents tissus de l’organisme. L’at- 
teinte articulaire est la complication qui 
altere le plus la qualite de vie des patients 
hemochromatosiques. 27 Elle est presente 
selon les series dans 50 a 70 % des cas, et 
amene au diagnostic dans environ 20 % 


* Voir la monographie de La Revue du Praticien , 
« Surcharges en fer ». Rev Prat 2006;56:2109-48. 
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des cas. 27,28 La serie la plus importante 
rapporte une prevalence de chondrocal- 
cinose de 38 % chez les patients ayant 
l’homozygotie C282Y et de 21 % chez les 
heterozygotes. 28 Cette etude a mis en evi- 
dence une correlation significative entre 
la presence d’une chondrocalcinose, 
l’age des patients, la concentration de 
ferritine et les taux seriques du fragment 
44-68 de la parathormone. 

La pathogenie de la chondrocalcinose 
et des atteintes osteochondrales de l’he- 
mochromatose est peu connue. En effet, 
l’hypothese d’un role princeps de la sur- 
charge en fer s’accorde mal avec l’ab- 
sence de correlation frequemment rap- 
portee entre l’intensite de la surcharge 
ferrique et la frequence des atteintes 
articulaires ou la presence d’une chon- 
drocalcinose. In vitro, le fer inhibe l’acti- 
vite des pyrophosphatases comme la 
phosphatase alcaline. Une surcharge en 
fer pourrait done favoriser le developpe- 
ment d’une chondrocalcinose en aug- 
mentant les concentrations intra-articu- 
laires de cristaux de pyrophosphate de 
calcium. Les saignees n’ameliorent pas 
ou peu les symptomes des arthropathies 
et ne modifient pas les calcifications 
radiologiques. 

Chondrocalcinose 

post-traumatique 

L’apparition de cristaux de pyro- 
phosphate de calcium au decours d’un 
traumatisme chondral, chirurgical ou 
non, est relativement bien documentee. 
Cela a ete en particulier observe au 
decours de meniscectomies, ou apres 
traitement chirurgical d’osteochondrite 
du genou. 29 Ainsi, une chondrocalcinose 
a ete mise en evidence dans 20 % des cas 
de genoux meniscectomises 25 ans aupa- 
ravant, contre 4 % du cote oppose, non 
opere. 29 L’alteration des proteoglycanes 
matriciels, inhibiteurs de la mineralisa- 
tion, est peut-etre a l’origine de ces 
depots de pyrophosphate de calcium. 

Autres associations 

Les autres pathologies pour lesquelles 
une association avec la chondrocalcinose 


a ete rapportee sont l’hypophosphatasie, 
l’ochronose, la maladie de Wilson, la 
goutte et les hypercalcemies familiales 
hypocalciuriques. En revanche, plu- 
sieurs etudes ont ecarte l’hypothese d’un 
lien de causalite entre chondrocalcinose 
et diabete ou hypothyroidie. 30 

Traitement 

Le traitement des arthropathies chon- 
drocalcinosiques est essentiellement 
symptomatique. Les acces aigus sont 
ecourtes par l’evacuation du liquide 
synovial et la prise precautionneuse 
d’anti-inflammatoires non steroidiens. 
En cas de contre-indication, une injec- 
tion cortisonique intra-articulaire ou une 
cortisonotherapie parenterale peuvent 
etre efficaces. L’efficacite de la colchicine 
n’a ete demontree que pour la voie intra- 
veineuse, mais cette forme n’est plus 
disponible en France. Une etude nord- 
americaine controlee a montre que la col- 
chicine donnee par voie orale a la dose de 
1,2 mg/j permettait, en revanche, une 
diminution de la frequence des crises, et 
ce traitement peut done etre interessant 
dans la prevention des arthrites aigues 
recidivantes. 31 

L’effet d’une supplementation en 
magnesium chez des patients ayant une 
chondrocalcinose est peu connu. Chez 
certains patients carences, la prise de 
magnesium a permis de diminuer la fre- 
quence des acces pseudo-goutteux et de 
stabiliser, voire de diminuer les calcifi- 
cations radiologiques de la chondro- 
calcinose. 32 

Les polyarthrites chroniques relevent 
des anti-inflammatoires non steroidiens. 
La prednisone a petite dose peut aussi 
etre proposee mais induit un risque de 
dependance. De rares etudes suggerent 
l’efficacite du methotrexate ou du pla- 
quenil dans cette forme de la maladie. 33,34 

Les synoviortheses isotopiques peu- 
vent etre utiles dans les formes chro- 
niques et dans les hemarthroses recidi- 
vantes. Le traitement des arthropathies 
degeneratives, des arthropathies des- 
tructrices et des hemarthroses recidi- 


vantes malgre les synoviortheses fait 
essentiellement appel a la chirurgie 
prothetique. 

Conclusion 

La chondrocalcinose est une patho- 
logie que l’on rencontre frequemment en 
rhumatologie, en particulier chez les 
sujets ages. En dehors des rares formes 
chroniques et invalidantes, sa prise en 
charge ne pose pas de problemes thera- 
peutiques particuliers. Sur un plan noso- 
logique, il faut insister sur la necessity de 
rechercher une maladie associee chez les 
sujets de moins de 60 ans. • 


Les auteurs declarant n’avoir aucun conflit d’interets 
concernant les donnees publiees dans cet article. 


summary Chondrocalcinosis 

Chondrocalcinosis refers to deposition of calcium 
pyrophosphate crystals within cartilage or fibrocartilage, as 
visualised on plain radiograph. Clinical features of 
chondrocalcinosis are various. The two common 
presentations of chondrocalcinosis are acute synovitis 
(pseudogout) and chronic arthritis, which can lead to a 
severe disability. Sporadic form of the disease is by far the 
most frequent. Aging is the main risk factor for the 
occurrence of sporadic chondrocalcinosis. Prevalence of 
chondrocalcinosis varies from 7 to 10% in people aged 
around 60 years old. A primary metabolic disorder or 
familial predisposition should be considered if 
chondrocalcinosis occurs in patients younger than 60 
years. There is good evidence that hereditary 
hemochromatosis, hyperparathyroidism and 
hypomagnesemia are metabolic disorders that predispose 
to secondary chondrocalcinosis. 

resume Chondrocalcinose 

La chondrocalcinose articulaire est la traduction 
radiologique de la presence, au sein des cartilages 
articulaires et des fibrocartilages, de cristaux de 
pyrophosphate de calcium dihydrate. Les manifestations 
cliniques de la chondrocalcinose sont diverses. Ce sont 
essentiellement des arthrites aigues (pseudo-goutte) et une 
arthropathie chronique, mecanique ou inflammatoire, 
pouvant etre a I’origine d’un handicap severe. Les formes 
sporadiques ou idiopathiques representent la grande 
majorite des chondrocalcinoses. L’age est le principal 
facteur de risque, et la prevalence de la chondrocalcinose 
est de 7 a 10 % chez les sujets de 60 ans. Avant 60 ans, 
la mise en evidence d’une chondrocalcinose doit faire 
rechercher une forme familiale ou une maladie associee. 
Les trois pathologies pour lesquelles un lien de causalite 
avec la chondrocalcinose est bien defini sont les 
hypomagnesemies, les hyperparathyro'idies et 
I’hemochromatose genetique. 
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